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infection pédiatrique par le VIH 1 est devenue un véritable problè- 
me de santé publique mondial, 
tout particulièrement en Afrique 
au cours de la décennie 80 [I]. Les esti- 
mations de l’OMS font état, en 1992, de 
4 millions d e  femmes e t  I mill ion 
d’enfants contaminés par 1: VIH sur le 
continent africain depuis le début de 
l’épidémie [2]. L’immense majorité des 
cas pédiatriques est la résultante de la 
transmission mère-enfant du virus, dont 
le risque est d’environ 25 % dans les 
PED [3]. Les infections sévères sont bien 
sûr fréquentes chez l’enfant infecté par le 
VIH : les infections opportunistes vien- 
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nent s’ajouter aux maladies transmissibles 
classiques chez l’enfant, donr certaines 
sont évitables par la vaccination [4]. 
I1 était logique que, dans ce contexte, le 
problème de la vaccination de routine du 
nourrisson infecté par le VIH soit soule- 
vé dès 1986. Les questions posées étaient 
alors au nombre de cinq [5, 61 : 
- les vaccins administrés aux enfants 
infectés par le VIH protègent-ils tant du 
point de vue de l’immunogénicité que 
de l’efficacité clinique, c’est-à-dire quelle 
est l’efficacité vaccinale sur le terrain ? 
- leur administration est-elle accompa- 
gnée d’un risque élevé d’effets secon- 
daires mineurs ou majeurs, tout particu- 
l ièrement avec les vaccins vivants 
atténués ? 
- la stimulation par les antigènes vacci- 
naux est-elle dangereuse du point de vue 
de l‘évolution de l’infection pédiatrique 
par le VIH ? 
- quelles sont les particularités cliniques 
et épidémiologiques des maladies à pré- 
vention vaccinale chez les enfants infec- 
tés par le VIH ? 
- quel est le risque de contamination 
nosocomiale par le VIH en rapport avec 
les activités de vaccination ? 
I1 y avait relativement peu d’inquiétudes 
en 1986 en ce qui concernait la cinquiè- 
me et dernière question, sous réserve que 
les vaccinations soient effectuées avec du 
matériel stérile. L‘OMS a donc formulé 
de façon légitime des recommandations 
très rassurantes dès février 1987,  
conjointement avec l’Unicef [7]. Ces 
recommandations o n t  été réitérées 
récemment [8], y compris au cours du 
Quatrième séminaire international sur la 
vaccination en Afrique qui s’est tenu B 
Yamoussoukro (Côte-d’Ivoire) en mars 
1994 [9]. 
On  disposait de peu d’informations au 
même moment sur les maladies pouvant 
être évitées par la vaccination chez les 
enfants infectés par le VIH, à l’exception 
de quelques études de cas [5]. La 
connaissance des mécanismes d‘altération 
de l’immunité humorale et cellulaire en 
rapport avec l’infection pédiatrique par 
le VIH a été cependant rapidement sufi- 
sante pour prédire que la morbidité et la 
mortalité par maladies contre lesquelles 
on peut s’immuniser ne pouvaient 
qu’être aggravées chez ce type d’enfants 
souffrant d’immunodéficience acquise 
[IO]. Ces prédictions sont venues ali- 
menter la réflexion sur le rapport coût- 
bénéfice de la vaccination de routine des 
enfants infectés par le VIH, en particu- 
lier en ce qui concerne la vaccination 
anti-rougeoleuse (VAR) aux fitats-Unis 
[113 et dans les PED [12]. 
L‘hypothèse d‘une précipitation de l’évo- 
lution de l’infection par le VIH consécu- 
tive à une stimulation antigénique mul- 
tiple était  plausible [13], e t  cette 
question était posée alors qu’un cas de 
vaccine généralisée était survenu chez un 
militaire américain vacciné contre la 
variole dans le cadre du calendrier vacci- 
nal de routine en vigueur dans l’armée 
américaine [ 141. Cependant, l’absence 
d’autres observations cliniqu 
sujet constituait un argume 
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important pour dire que, bien que plau- 
sible, ce risque n'avait pas a priori 
d'implications de santé publique. 
Le degré de réactogénicité aux vaccins 
chez les enfants infectés par le VIH était 
bien sûr un problème important qui ne 
pouvait s'apprécier que par rapport au 
risque de base d'administration des vac- 
cins, en particulier ceux utilisés dans le 
cadre du PEV [15]. Des études rétros- 
pectives étaient concevables et ont été 
menées initialement sur la recherche des 
effets secondaires majeurs [16]. Mais 
seules les enquêtes prospectives d'obser- 
vation pouvaient apporter une réponse 
claire en ce qui concerne les effets secon- 
daires mineurs. 
La question de l'efficacité des vaccins 
chez les enfants infectés par le VIH était 
bien sûr tout aussi fondamentale. Là 
encore, les études de cas initiales et 
quelques séries de taille modeste lais- 
saient penser que les réponses sérolo- 
giques primaire et secondaire aux vaccins 
étaient plus faibles dans ce groupe, et 
tout particulièrement chez les enfants 
symptomatiques 14, 51. L'efficacité cli- 
nique sur le terrain était, quant à elle, 
pratiquement impossible à mesurer. 
C'est donc sur la base des meilleures 
informations disponibles, dont certaines 
étaient très fragmentaires, que l'OMS, 
ap$s en avoir fait la synthèse [17], a for- 
mulé des recommandations pour le PEV 
et le PGLS dès 1987 [18], complétées 
depuis [19]. Ces recommandations sont 
globalement en accord avec celles faites 
aux États-Unis à la même période et 
actualisées depuis par l'ACIP [20] et, en 
France, par le CSHPF [21]. Le tableau I 
résume les principales recommandations 
selon le pays en ce qui concerne l'utilisa- 
tion des vaccins chez l'enfant infecté par 
le VIH ou supposé tel. 
Cet article propose une actualisation des 
connaissances illustrée, pour plusieurs 
vaccins, par les résultats obtenus par les 
auteurs à Kigali, ia capitale du Rwanda, 
dans le cadre d'un vaste projet d'enquête 
de cohorte prospective de la transmission 
mère-enfant du VIH-I [22]. 
Recommandations pour la vaccination de routine des enfants 
infectés par le VIH selon leur symptomatologie clinique 
OMS PEV-PGLS CCPV CSHPF 
Vaccin Asympto* Sympto** Asympto Sympto Asympto Sympto 
BCG oui*** Non Non 
DTC ~ oui oui oui 
VPO o u i  o u i  Non 
VPI o u i  oui o u i  
Rougeole oui**** oui**** oui***** 
Fièvre jaune Oui****** Non 
Hib o u i  
Hépatite virale B o u i  
Grippe o u i  
(s  6 mois) 
Pneumocoque o u i  
(s  2 ans) 
Non9 Oui*** Non 
o u i  o u i  oui 
Non Non Non 
o u i  o u i  oui 
Oui***** ~ui***** oui***** 
o u i  
o u i  
o u i  
o u i  
Sources: OMS [81, CCPV I201 et CSHPF [211 
* Infection asymptomatique par le VIH. 
** Infection symptomatique. 
*** Uniquement si le risque de tuberculose est important dans la population. 
**** Avec deux doses, a Gmois puis à 9 mois. 
***** En routine pour les enfants asymptomatiques, de façon non systématique pour 
les enfants symptomatiques. 
****** Dans les pays à risque pour la fièvre jaune. 
Vaccin at i on 
par le BCG 
et infection 
pédiatrique par le VIH 
La tuberculose est r e d e  un important 
problème de santé publique dans le 
monde bien que la couverture vaccinale 
par le BCG soit devenue particulière- 
ment élevée, approchant 90 Yo à I'échelle 
mondiale en 1991 grâce aux bons résul- 
tats obtenus par le PEV et à la possibilité 
d'administration de ce vaccin au cours 
de la période néonatale. L'épidémie 
d'infection par le VIH est venue interfé- 
rer avec cet important effort de contrôle 
de la tuberculose. En effet, le VIH est 
très probablement actuellement le facteur 
de risque le plus important de passage au 
stade de maladie tuberculeuse des sujets 
adultes infectés par Mycobacterium tuber- 
culosis [BI. I1 pourrait également l'être 
ou le devenir chez l'enfant, pour lequel 
les données de surveillance épidémiolo- 
gique et les études spécifiques sont 
cependant moins nombreuses et moins 
convaincantes que dans le cas de l'adulte 
[24]. Chez l'enfant, le contexte épidé- 
miologique est en effet différent : la 
contamination par le VIH, habituelle- 
ment d'origine maternelle, précède 
l'exposition à M. tubedosis, le risque de 
contamination est important à parrir d'e 
l'encourage familial, surtout si les parents 
sont eux-mêmes infectés par le VIH, et 
le diagnostic clinique de tuberculose dif- 
ficile à porter. L'hypothèse d'une évolu- 
tion précipitée de l'infection vers la 
maladie tuberculeuse chez l'enfant ne 
peut  quant à elle être démontrée 
aujourd'hui. 
Des cas isolés de complications loco- 
régionales ont été initialement dtcrits 
dans les suites de la vaccination par le 
BCG de Yenfänt ou de l'adulte infecté 
par le VIH, en particulier en France 
[17]. Ce risque est cependant apparu 
faible par rapport au risque de tuberculo- 
se dans les PED et les recommandations 
de I'OMS telles qu'elles ont été résumées 
dans le tableau I sont très exdicites : 
l'administration. du  BCG a& sujets 
atteints d'une infection asymptomatique 
par le VIH est recommandée à la nais- 
sance ou dès que possible après la nais- 
sance si le risque de tuberculose est élevé 
dans la communauté et doit  se faire 
selon les principes en vigueur pour la 
vaccination des enfants non  infectés 
-~ 
Recommendations for routine childhood immunization in the context of HIV 
infection 
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Figure 1. Distribution de fréquences des réponses à I'IDR à la tuberculine 
'a I'âge de 6 mois chez des enfants vaccinés B ia naissance et infectés 
par le VIH (groupe I), chez des enfants non infectés nés de mère séropo- 
sitive (groupe 2) et chez des enfants non infectés nés de mère séronéga- 
tive (groupe 3) - Kigali (Rwanda). 1988-1990. 
Figure 1. Frequency distribution of responses to tuberculin skin tests adminis- 
tered at the age of 6 months to HIV-1 infected children (group I), to uhfected 
children born to seropositive mothers (group 2) and to uninfected children 
born to seronegative mothers (group 3) - Kigali (Rwanda), 1988-1990. 
[18]. En revanche, le BCG ne doit pas 
être administré aux enfants souffrant 
d'une infection symptomatique par le 
VIH. De sorte que la vaccination très 
précoce au cours de la vie est la meilleu- 
re façon d'éviter ce problème [19]. 
À Kigali, l'étude sur le BCG a porté sur 
209 enfants nés de mère séropositive et 
213 nés de mère séronégative recrutés à 
la naissance entre novembre 1988 et juin 
1989. La vaccination a été effectuée à 
l'aide d'un vaccin BCG lyophilisé (Evans 
Medical Ltd@) administré à la dose de 
0,05 ml par voie intradermique. Un test 
cutané à la tuberculine était effectué à 
l'âge de 6 mois par voie intradermique 
(O,1 ml de tuberculine, 10 unités inter- 
nationales, Institut Pasteur du Brabant@) 
et la lecture était effectuée quarante-huit 
heures après l'injection. Les critères sui- 
vants ont été utilisés pour l'interpréta- 
tion de ce test d'intradermo-réaction 
(IDR) : absence totale de réaction (aner- 
gie à la tuberculine) si aucune induration 
n'était mesurable au point d'injection ; 
réaction négative si le diamètre d e  
l'induration était strictement inférieur à 
6 mm ; réaction positive au-delà. Les 
comparaisons ont été effectuées d'après 
la classification de l'infection par le VIH 
proposée début 1992 au cours de l'atelier 
de Gand, Belgique [3] : enfants infectés 
nés de mère séropositive (groupe 1) ; 
enfants non infectés nés de mère séropo- 
sitive (groupe 2) ; enfants non infectés 
nés de mère séronégative (groupe 3). 
Des résultats préliminaires ont  été 
publiés en anglais [25]. Des 422 enfants 
vaccinés par le BCG, aucun n'est mort 
de causes en relation avec la vaccination 
par le BCG. Aucun effet secondaire 
majeur n'a été observé au cours des deux 
premières années de suivi de la cohorte. 
Une BCG-ite est apparue cinquante- 
quatre jours après la vaccination effec- 
tuée h la naissance chez un enfant dia- 
gnostiqué secondairement comme infecté 
(groupe 1). Cette adénite a guéri sans 
chimiothérapie antituberculeuse ni drai- 
nage. Une suppuration au point d'injec- 
tion est survenue chez six enfants : un 
dans le groupe 1 (2,5 %), un dans le 
groupe 2 (0,7 %) et quatre dans le grou- 
pe 3 ,(&O %), mais la différence n'était 
pas statistiquement significative. Là 
encore, la guérison fut spontanée. Aucu- 
ne adtre manifestation clinique en rap- 
port avec la vaccination par le BCG n'a 
été notée. Sept enfants n'avaient pas de 
cicatrice visible à l'âge de 6 mois : 4 sur 
35 dans le groupe 1 (11,4 %), O sur 138 
dans de groupe 2 et 3 sur 190 dans le 
groupe 3 (1,6 %); la différence entre les 
groupes 1 e t  3 était statistiquement 
significative (p = 0,Ol). La réponse à 
l'IDR a été mesurée conformément au 
protocole pour 329 enfants. La propor- 
tion 'd'IDR négatives était statistique- 
ment plus élevée dans les groupes 1 et 2 
que dans le groupe 3 : risque relatif 
(FUI), groupe 1 ver~us groupe 3 = 2,2 ; 
intervalle de confiance (IC) à 95 % = 
1,7 - 3,l. 
Le diamètre moyen de la réaction à 
l'IDR était sensiblement plus petit dans 
le groupe 1 que dans les groupes 2 et 3. 
Enfin, la proportion d'enfants présentant 
une anergie complete à I'IDR était 
significativement plus élevée dans le 
groupe 1 que dans les deux autres 
groupes (tableau2) : FUX, groupe 1 verszcs 
groupe 3 = 5,O ; IC à 95 % = 2,7 - 9,O. 
La j p r e  I représente la distribution des 
réponses à l'IDR dans les trois groupes, 
confirmant la tendance aux réactions de 
faible intensité à l'IDR dans le groupe 
des enfants infectés (groupe I) par rap- 
port aux deux autres groupes. 
Aucune BCG-ite généralisée n'a été dia- 
gnostiquée dans l'étude menée à Kigali, 
comme cela avait été le cas dans les 
autres études sur la vaccination par le 
BCG chez l'enfant infecté par le VIH 
menées au cours de la même période au 
Congo [26] et au Zaïre [27, 281. Il est 
donc probable que les cas décrits dans les 
publications scientifiques chez les enfants 
[29] ou les adultes [30] soient tout à fait 
exceptionnels chez les sujets infectés par 
le VIH vaccinés selon les recommanda- 
tions en vigueur (tableau I) [31, 321. De 
ce point de vue, le risque de BCG-ite 
généralisée n'est probablement pas très 
différent dans ce groupe du risque de 
base chez l'enfant [33-351 ou chez l'adul- 
te [36]. 
Les complications loco-régionales étaient 
également tres exceptionnelles dans 
l'étude menée à Kigali, sans qu'on puisse 
établir de lien de causalité avec l'infec-* 
tion pédiatrique par le VIH. Notre  
observation est, de ce point de vue, 
conforme à celles qui ont été publiées . ' 
Réponses à I'intradermo-réaction a la tuberculine pratiquée à I'âge 
de 6mois chez les enfants infectes par le VIH et dans deux 
groupes de comparaison - Kigali, Rwanda (1988-1990) 
Enfants nés de Enf,ants nés de Degré de 
mère séropositive mère séronégative signification p 
~- ~ 
Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3 Grl/Gr3 Gr2/Gr3 Test 
(n = 32) (n = 128) (n 169) global 
7 2  < 0,01* 0,41* 0,0003* Diamètre moyen de 3.75 6,6 
la réaction (mm) 
(éca rt-type) (4,6) (48) (4,O) 
Diamètre médian de 2,5 6,O 8,O 
la réaction (mm) 
(étendue) (0-15) (0-25) (0-18) 
Proportion d'enfants 46,9 17,2 9,5 0,0001** 0,05*$ 0,001** 
avec une anergie à 
la tuberculine (%) 
(IC*** à 95%) (29,6-64,2) (10,6-23,7) (5,l- 13,9) 
Proportion d'enfants 71,9 43,8 31,9 0,0001** 0,04** O,OOO'l** 
avec une réaction 
négative à I'IDR 
(< 6 m m )  (%) 
(IC*** à 95%) (56,3-87,4) (35,2-52,3) (24,9-39,O) 
* Analyse de la variance. 
** Test du Chi-carré. 
*** Intervalle de confiance. 
Response to tuberculin skin tests administered at the age of 6 months to HIV- 
1 infected children (group I), to uninfected children born to seropositive 
mothers (group 2) and to uninfected children born to seronegative mothers 
(group 3) - Kigali, Rwanda (1988-1990) 
phadénites était globalement plus élevée 
mais sans différence entre les groupes 
[26].. D'une manière générale, la fré- 
quence de cette complication est directe- 
ment liée à la composition du vaccin uti- 
lisé [37] e t  peut donner  lieu à de 
véritables foyers épidémiques de lympha- 
dénites, abcès et suppurations. A Kinsha- 
sa, capitale du Zaïre, la survenue d'un tel 
problème a déclenché, en 1986, une 
investigation épidémiologique permet- 
tant de réhter comme cause l'infection 
pédiatrique par le VIH [27]. 
Une cicatrice vaccinale était le plus fré- 
quemment retrouvée chez les nourrissons 
à Kigali six mois après l'administration 
du BCG, mais l'absence de cicatrice était 
directement en rapport avec le statut 
infecté/non infecté des enfants. La fré- 
quence des réponses négatives à I'IDR 
était ,  particulièrement élevée dans le 
groupe des enfants infectés, comme cela 
a été montré chezdes enfants au Congo 
[2G] et chez des adultes en Ouganda 
1381. 
La différence de réponse au BCG entre 
les groupes 2 et 3 peut avoir des implica- 
tions de santé publique dans les PED si 
elle se confirme. Les enfants non infectés 
nés de mère séropositive (groupe 2) 
courent en effet un risque important 
d'être contaminés car leurs parents cou- 
rent eux-mêmes le risque de réactiver 
une infection latente à M. tuberrdosis 
[23, 241. 
Les résultats des études menées en 
Afrique confirment l'innocuité du BCG 
mais aussi la nécessité qu'il y a de vacci- 
ner, le plus tôt possible après la naissan- 
ce, tous les enfants indépendamment de 
leur statut par rapport à l'infection par le 
VIH et ce, dès que le risque de tubercu- 
lose est important dans une population, 
comme le recommande l'OMS [19I. 
Quatre raisons peuvent étayer cette 
recommandation : 
- les enfants infectés seront tous asymp- 
tomatiques à cet âge et le risque de réac- 
togenicité semble alors très faible ; 
- de ce fait, l'adhésion des mères à la 
suite du calendrier vaccinal préconisé par 
le PEV ne sera pas entamée ; 
- la protection des enfants non infectés 
nés de mère séropositive sera obtenue alors 
que le risque de contamination par 
M. tziberczilosis qu'ils courent est plus élevé 
que celui de la population générale; 
- le niveau de protection conféré par le 
BCG contre l'infection par M. tderctllo- 
si5 est sensiblement plus faible chez les 
enfants déjà infectés par le VIH. 
Enfin, la recommandation faite récem- 
ment de poursuivre les études épidémio- 
logiques sur l'efficacité clinique du BCG 
et la surveillance des effers secondaires. 
chez les enfants infecrés par le VIH 
semble tou t  à fait opportune [32], 
d'autant que la controverse sur I'utilisi- 
tion du BCG dans le contexte de l'infec- 





pbdiatrique par le VIH 
La rougeole est une maladie cible du  
PEV dont le contrôle est tout à fait cm- 
cial et qui pose encore de nombreux pro- 
blèmes dans les PED [43]. La-progres- 
sion de l'épidémie d'infection 'par le 
VIH est bien sûr une donnée à prendre 
en compte dans cet effort de contrôle car 
les enfants, et tout particulièrement les 
nourrissons en Afrique, sont à risque 
pour les deux maladies. 
La connaissance épidémiologique et cli- 
nique de la rougeole chez les sujets infec- 
tés par le VIH était réduite à quelques 
cas [5, 44-47] au moment où des recom- 
mandations ont dû être formulées par 
l'OMS sur le sujet (tab/em I). En raison 
de la sévérité de. la maladie chez l'enfant 
immunodéprimé et d u  faible risque 
connu chez I'enfint infecté par le VIH 
que fait courir l'utilisation du VAR, qui 
est pourtant un vaccin à virus vivant 
atténué [4, 171, le bilan érait n priori très 
ur de la vaccination pour tous les 
. des PED [12]. C'est la raison 
Summary 
Routine immunization of children and adults infected with H N  
F. Dabis, P. Lepage, P. Msellaci, et al. 
Five qziestioizs were raised in 1986 regarding rozitine immzinization of children 
irq5cted by the H N :  
- do vaccines protect these children, both in terms of immunogenicity and clinical 
eficacy ? 
- is immunization, particularly with live attenuated vaccines associated with an 
increased risk of adverse events? 
- C O Z L L ~  the stimulation by vaccine antigens precipitate the coiirse of paediatric 
HIV infection and therefore be dangerous? 
- what are the clinical and epideniiological f t t ~ r e s  of vaccine preventable diseases 
among HIV-iiZfected children ? 
- what is the risk of  nosocomial transmission of HIV associated with immziniza- 
tion practices? 
Based on the best available infirmation, the WHO formulated recommendations 
in 1987 and updated them in 1989. These recommendations are in general agree- 
ment  with those proposed dziring the same period in the USA and ìn France 
(table 1). 
This paper provides an update on the scientific knowledge in this jela', ficzising on 
rozrtine childhood immiinization in the context of HIV infection, especially in 
developing countries. The cases of bacillus Calmette-Guérin (BCG), measles vacci- 
ne, d~htheria-tetanzls-pertzlssis and poliomyelitis vaccines are reviewed. For each o f  
these antigens, the experience of the authors in Kigdli, the capital city of Rwanda, 
is wed as an example. A brief overview of the isme of adult immunimtion in the 
context of HIV infection conclzides this review. Paediatric HIV infection should 
not be considered as a limitingjzctor in the implementation and the progression o f  
the EPI worldwide. Experience acctimailated over the last seven years, particzdarly 
in Afiica, indicates that the WHO recommendations should not be mod$ed. 
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pour laquelle l'OMS a recommandé, dès 
1987, son utilisation systématique, 
même en cas d'infection symptomatique 
par le VIH [18]. Une précision a été 
apportée deux ans plus tard, puisque les 
enfants infectés par le VIH ont alors été 
classés dans la catégorie des enfants ris- 
quant de souffrir de rougeole grave et, 
donc, devant être vaccinés le plus tôt 
possible [19]. La seule option proposée 
était alors la vaccination en deux doses à 
G puis 9 mois pour ces enfants infectés, 
une stratégie sélective a priorì difficile à 
appliquer dans le cadre du PEV. L'OMS 
mentionnait par ailleurs que les essais en 
cours sur les nouveaux VAR, dont le 
vaccin Edmonston-Zagreb (E-Z) à titre 
élevé, étaient prometteurs et  qu'il y 
aurait là, peut-être, pour le futur, un 
outil de prévention intéressant chez 
l'enfant infecté par le VIH. Les études 
sur l'innocuité et l'efficacité de ces vac- 
cins étaient d'ailleurs encouragées chez 
les enfants nés de mère séropositive [19], 
ce qui a été fait à deux reprises. 
L'étude menée à Kigali a permis d'étu- 
dier le VAR E-Z administré à partir de 
l'âge de 6 mois aux 387 enfants restant 
alors dans la cohorte décrite précédem- 
ment. Deux cas de rougeole avaient été 
diagnostiqués avant l'âge de la vaccina- 
tion chez des enfants nés de mère séro- 
positive, sans particularités cliniques. Le 
vaccin administré à läge de 6 mois cor- 
respondait bien à la définition actuelle 
d'un vaccin à titre élevé [48]. Le même 
plan d'analyse statistique a été adopté 
pour l'étude du vaccin E-2 que pour 
celle du BCG. L'analyse des données de 
réactogénicité a été restreinte aux enfants 
des groupes 1 et 3 vaccinés entre 25 et 
32 semaines d'âge et pour lesquels au 
moins une visite a été effectuée entre le 
huitième et le quatorzième jour après la 
vaccination. Les anticorps anti-rougeo- 
leux ont été dosés à la naissance puis 
tous les trois mois jusqu'à l'âge de 9 mois 
à l'aide d'un test Elisa (EnzygnostB). Les 
résultats de sérologie prévaccinale ont été 
exprimés en proportion d'enfants ayant 
des anticorps décelables. La séroconver- 
sion postvaccinale a été définie avec des 
critères différents selon que l'enfant pré- 
sentait ou non des anticorps maternels 
au moment de la vaccination, les résul- 
rats étant exprimés en termes de propor- 
rion d'enfants ayant effectué une séro- 
conversion. 
Des résultats détaillés de cette étude ont 
été publiés en anglais [49]. L'observation 
des effets secondaires a porté sur 313 
(83,9 %) des 373 enfants vaccinés. 
Aucune différence statistique n'a pu être 
mise en evidence entre les trois groupes 
d'enfants tant en ce qui concerne les 
données résultant des interrogatoires des 
mères que celles de l'examen clinique. La 
différence la plus importante concerne 
l'impression de fièvre qu'un tiers des 
mères d'enfants infectés ont mentionnée, 
contre seulement 22 Yo des mères séro- 
positives d'enfants non infectés et 18 % 
des mère séronégatives (p = O,11). Un 
enfant d u  groupe 2 a présenté des 
convulsions fébriles trois jours après la 
vaccination. Aucune autre complication 
majeure de la VAR, telle que pneumonie 
atypique, ou encéphalopathie, n'a été 
observée dans la cohorte. Au moment de 
la vaccination, trois enfants présentaient 
un tableau de Sida clinique avéré et cinq 
autres un tableau d'infection symptoma- 
tique par le VH. Ils ont tous les huit été 
vaccinés, sans effets secondaires particu- 
liers. La proportion d'enfants porteurs 
d'anticorps à l'âge de G mois, c'est-à-dire 
au moment de la vaccination, était de 
15 % dans le groupe 1 (n = 20), 10 % 
dans le groupe 2 (n = 83) et 25 % dans 
le groupe 3 (n = 87) (p = 0,OFl). Le 
taux global de séroconversion mesuré 
trois mois après la vaccination était de 
90 % (IC à 95 % : 85,7 - 943). Aucune 
différence statistique n'est apparue entre 
les trois groupes quel qu'ait été le critère 
utilisé pour définir la séroconversion. Au 
cours des vingt-quatre mois de suivi 
après la vaccination, aucune rougeole n'a 
été diagnostiquée dans cette cohorte. D u  
point de vue de la mortalité générale de 
la cohorte, nous n'avons observé aucune 
différence de mortalité entre les deux 
sexes en quarante-huit mois : 21 des 
19 1 garçons vaccinés sont  décédés 
(ll,O%) ainsi que 14 des 196 filles vac- 
cinées (7,l %), tous groupes confondus 
(p = 025). 
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Vacciner contre la rougeole les enfants 
infectés par le VIH le plus tôt possible 
au cours de la vie est une priorité dans 
les PED où cette maladie est endémique, 
pour trois raisons : premièrement, une 
vaccination précoce a plus de chance 
d'être bien tolérée et d'avoir une bonne 
efficacité avant que l'immunodéficience 
ne soit trop profonde ; deuxièmement, 
l'infection maternelle par le VIH pour- 
rait altérer le transfert passif des anti- 
corps au fœtus en augmentant le risque 
de prématurité et de ce fait rendre le 
nourrisson plus rapidement vulnérable à 
cette maladie [50] ; enfin, la qualité de 
l'immunité anti-rougeoleuse acquise par 
les mères infectées par le VIH, et qui est 
la plupart du temps d'origine naturelle, 
pourrait être altérée lorsque l'immunodé- 
ficience progresse, tout comme la répon- 
se aux vaccins est généralement médiocre 
chez les adultes symptomatiques. La 
réactogénicité du vaccin E-Z à titre élevé 
est restée minime dans notre étude, y 
compris chez les enfants infectés par le 
VIH. Les résultats obtenus ici en termes 
de réactogénicité, mais aussi à Kinshasa à 
la même époque avec un autre VAR E-Z 
à titre élevé [51], viennent bien sûr ren- 
forcer les recommandations de l'OMS 
sur l'utilisation systématique et indiscri- 
minée du VAR dans les zones d'endémie 
[18]. L'étude menée à Kigali a donné 
des résultats prévisibles en matière 
d'immunogénicité chez les enfants nés de 
mère séronégative, avec une séroconver- 
sion observée dans plus de 85 % des cas 
[52, 531. Elle a montré également qu'un 
niveau comparable de protection pouvait 
être obtenu pour les enfants nés de mère 
séropositive, infectés ou pas, même s'ils 
présentaient des signes biologiques 
d'immunodéficience. L'étude menée au 
Zaïre a, quant à elle, conclu à une 
moindre protection sérologique des 
enfants infectés par le VIH et vaccinés 
avec la souche E-Z [51]. La même ten- 
dance avait d'ailleurs été observée lors 
d'une étude précédente dans la même 
population avec la souche Schwarz de 
VAR administrée à l'âge de 9 mois [54] 
et dans des études américaines où le vac- 
cin était administré plus tard au cours de 
la vie [55]. La perte précoce des anti- 
corps maternels dans la population de 
notre étude pourrait être une des explica- 
tions à certe différence. 
La rougeole a déjà été décrite chez 
quelques enfants infectés par le VIH qui 
avaient ét6 vaccinés [47, 561. On  connaît 
bien, par ailleurs, le risque important en 
zone d'endémie que courent les enfants 
infectés par le VIH s'ils ne sont pas vac- 
cinés précocement, tant du point de vue 
de l'incidence de la rougeole avant läge 
de 9 mois que de ses complications [50]. 
O n  peut donc dire qu'à court terme, le 
vaccin E-Z à titre élevé administré à un 
très jeune âge est susceptible d'apporter 
Ún certain degré de protection à ces 
enfants infectés par le VIH. 
Les études menées à Kigali n'étaient pas 
conçues pour rechercher les problèmes 
d'excédent de mortalité évoqués avec les 
VAR à titre élevé [48, 57, 581. Le suivi à 
long terme aurait été intéressant de ce 
point de vue mais aussi parce que la 
durée de vie des anticorps anti-rougeo- 
leux et sa signification en termes d'effìca- 
cité clinique deux ans ou plus après la 
vaccination sont encore peu connues 
chez l'adulte infecté par le VIH [59-611 
et pas du tout chez l'enfant infecté, A 
Kigali et à Kinshasa, les événements poli- 
tiques ont brutalement interrompu les 
études en cours. 
La VAR précoce apparaît souhaitable et 
réalisable en Afrique chez l'enfant infecté 
par le VIH. Les recommandations de 
I'OMS en la matière s'avèrent donc légi- 
times. Mais l'abandon des VAR à titre 
élevé dans le cadre du PEV va nécessiter 
de rechercher rapidement des stratégies 
de remplacement, en particulier avec la 
vaccination à deux doses, car les couches 
de la population les plus frappées par 
l'épidémie d'infection par le VIH sont 
également celles où la rougeole précoce 
est un réel problème de santé publique 




La diphtérie, le tétanos et la coqueluche 
sont des maladies cibles du' PEV dont la 
protection est habituellement assurée à 
l'aide d'un vaccin combiné DTC admi- 
nistré en trois injections à un mois 
d'intervalle à partir de six semaines de 
vie avec un rappel au quinzième mois. 
Les anatoxines diphtérique et tétanique 
sont réputées pour leur innocuité, de 
sorte que c'est au vaccin anti-coquelu- 
chewí, vaccin à germes entiers inactivés, 
incorporé au DTC que l'on attribue en 
général les effets secondaires mineurs fré- 
quemment observés ainsi que les compli- 
cations assez rares telles que les convul- 
sions et les encéphalites [15, 331. Aucu- 
ne étude de cas n'a spécifiquement 
incriminé l'infection pédiatrique par le 
VIH comme un facteur favorisant ou un 
facteur causal de complication de la vac- 
cination par le DTC [5]. Ainsi, la 
recommandation de l'OMS est en faveur 
du calendrier vaccinal du PEV pour tous 
les enfants indépendamment de l'infec- 
tion par le  V I H  [18]. Lorsque ces 
recommandations ont  été formulées 
(tableau I), on ne connaissait pas avec 
précision la fréquence des effets secon- 
daires mineurs consécutifs à l'administra- 
tion du vaccin DTC chez les enfants nés 
de mère infectée par le VIH, qu'ils 
soient eux-mêmes infectés ou non. O n  
ne disposait pas non plus de données 
d'immunogénicité dans ce contexte. 
L'étude de cohorte menée à Kigali a 
constitué une occasion d'étudier les effets 
secondaires de l'administration du vactin 
DTC dans le cadre du PEV ainsi que 
l ' immunogénicité. Le vaccin DTC 
(DTPer Anatoxalm, Berne, Suisse) était 
fourni par le PEV rwandais. Une visite à 
domicile était effectuée quarante-huit à 
soixante-douze heures après chacune des 
quatre injections de vaccin DTC, à la 
recherche d'effets secondaires mineurs 
déclarés par la mFre (fièvre, vomisse- 
ments, cris aigus,'hypotonie, perte de 
connaissance, convulsions) etlou consta- 
tées à l'examen chnique (réaction locale, 
température corporelle élevée, état léthar- 
gique, irritabilité). La réponse sérolo- 
gique à l'anatoxine tétanique contenue 
dans le vaccin DTC a été appréciée sur 
les échantillons de sérum prélevés aux 
sixième, douzième et  dix-huitième mois 
de vie de l'enfant à l'aide du Vacci-test T 
Pasteur@, test rapide d'hémagglutination 
passive [64] donnant des résultats en 
trois classes. 
Aucun cas de maladie cible n'a été obser- 
vé dans la cohorte au cours des deux 
premières années de suivi. Aucun problè- 
me de santé majeur pouvant être attribué 
aux vaccins n'a été mis en evidence. La 
fréquence des effets secondaires mineurs 
notifiés par la mère était élevée. Ainsi, 
après la première injection (DTC-I), 
62 % des mères ont déclaré que leur 
enfant avait eu de la fièvre, 40 % une 
réaction locale et 18 % une période 
léthargique. .Les enfants classés dtérieu- 
rement comme infectés (groupe 1) 
avaient toujours plus de symptômes que 
les autres après avoir reçu DTC-1 : p 4 
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pour la fièvre et p = 0,006 pour l’aspect 
léthargique. Les symptômes étaient notés 
avec les mêmes fréquences après DTC-2 
et DTC-3 qu’après DTC-1, mais la dif- 
férence entre les groupes était moins 
nette : pour DTC-2, seule la fièvre était 
plus fréquemment retrouvée dans le 
groupe 1 (75 %, e t  59 % pour 
l’ensemble de la cohorte ; p = 0,03) ; 
pour DTC-3, aucune différence ne pou- 
vait être mise en évidence entre les trois 
groupes. En ce qui concerne les données 
de l’examen clinique effectué quarante- 
hui t  à soixante-douze heures après 
chaque injection, la fièvre, définie par la 
mesure d’une température corporelle 
supérieure à 38,5 O C  n’était retrouvée 
que dans 3,2 % des cas après DTC-1, 
2,5 % après DTC-2 et 2,6 ‘?h après 
DTC-3. Aucune différence ne pouvait 
être mise en évidence entre les trois 
groupes. La protection conférée par 
l’anatoxine tétanique contenue dans le 
vaccin DTC a tout d’abord été appréciée 
à l’âge de Gmois, soit dix semaines envi- 
ron après la troisième injection du vaccin 
Pgzire 2). Sur les 290 enfants complète- 
ment vaccinés pour lesquels le Vacci- 
test@ a été réalisé à cet âge, l’absence de 
protection a été constatée dans 10,3 % 
des cas et une protection faible dans 
54,8 %. Une différence statistiquement 
significative (p = 0,015) a été observée 
entre les trois groupes, essentiellement 
due à une plus grande fréquence de 
l’absence totale de protection dans le 
groupe 1 : 24,2 % (n = 33) ‘contre 
Figure 2. Distribution 
d e  fréquences des 
réponses au Vacci-test 
T@ à I’âge de 6,12 et 18 
mois chez des enfants 
vaccinés à la naissance 
et infectés par le VIH 
(groupe I ) ,  chez des 
enfants non infectés 
nés de mère séropositi- 
ve (groupe 2) et chez 
des enfants non infec- 
tés nés de mère séroné- 
gative (groupe 31 - Kiga- 
li (Rwanda), 1988-1990. 
Figure 2. Frequency dis- 
tribution of responses to 
Vacci-test Ta administe- 
red at the age of 6, 12 
and 18 months to HIV-1 
infected children (group 
I), to uninfected children 
bo rn  t o  seropositive 
mothers (group 2) and to 
uninfected children born 
to seronegative mothers 
(group 3) - Kigali (Rwan- 
da), 1988-1990. 
l l , 6  % dans le groupe 2 (n = 112) et 
6,2 % dans le groupe 3 (n = 145). Six 
mois plus tard, l’absence de protection 
était globalement plus fréquente qu’à 
l’âge de G mois : 21,8 % (n = 312), alors 
que la protection faible était toujours 
retrouvée dans 54 % des cas. Mais la dif- 
férence entre les groupes était encore 
plus nette (p = 0,0001) : 64,5 % des 31 
enfants infectés n’étaient pas protégés et 
32,3 Yo étaient faiblement protégés alors 
que ces proportions étaient respective- 
ment de 19 % et 55 % dans le groupe 2 
(n = 126) et 15,5 % et 57 % dans le 
groupe 3 (n = 155). Enfin, à I’âge de 18 
mois, c’est-à-dire trois mois après I’injec- 
tion de rappel, l’absence de protection 
était beaucoup plus rare, 4,8Yo (n = 
251), de même que la faible protection : 
15,l %. Cependant, les différences res- 
taient importantes entre les trois groupes 
(p = 0,0001) : 26,3 Yo des 19 enfants 
infectés n’étaient pas protégés et 47,4 % 
étaient faiblement protégés alors que ces 
proportions étaient respectivement de 3 
et 11,5 % dans le groupe 2 (n = 103) et 
de 3 et 13 % dans le groupe 3 (n = 129) 
@@re 2). 
L‘incidence de la diphtérie ou de la 
coqueluche est normalement très faible 
dans un groupe vacciné. Le maintien à 
un taux très faible au Rwanda de I’inci- 
dence de ces deux maladies d’après le 
système national de surveillance des 
maladies cibles du PEV est probable- 
ment un  bien meilleur argument 
d’appréciation du rôle limité de I‘infec-. 
tion pédiatrique par le VIH sur leur pro- 
fil épidémiologique que l’absence de a~ 
observés dans notre cohorte. O n  a, par 
ailleurs, montré aux Etats-Unis que, chez 
des adultes infectés par le VIH et souf- 
frant de symptômes respiratoires, I’isole- 
ment de Bordeteh pertussis était excep- 
tionnel [65]. I1 n’existe pas encore à 
notre connaissance d‘études publiées sur 
la réponse sérologique au vaccin anti- 
coquelucheux chez des enfants infectés 
par le VIH. La réponse au vaccin anti- 
diphtérique a été étudiée à Kinshasa, 
Zaire [28]. Des titres protecteurs d’anti- 
corps n’ont été observés à I’âge de 9 mois 
que chez 71 % des enfants infectés 
contre 98 % dans les deux autres 
groupes de comparaison, et la moyenne 
géométrique du taux d’anticorps était 
quatre à cinq fois plus faible. La réponse 
au vaccin anti-tétanique, dépendante des 
lymphocytes T, est apparue de qualité 
médiocre à Kigali chez l’enfant infecté 
par le VIH, malgré une primo-vaccina- 
tion en trois doses et une injection de 
rappel. Des résultats plus homogènes ont 
été obtenus à Kinshasa [28], avec 95 % 
des enfants protégés à l’âge de 9 mois, 
qu’ils soient infectés ou non. Une ten- 
dance à une moins bonne protection des 
enfants infectés a, quant à elle, été obser- 
vée en Italie EGG]. Des résultats du même 
ordre ont été obtenus chez les adultes 
infectés par le VIH : ceux qui présentent 
une immunodéficience profonde répon- 
dent mal au vaccin [67, 681. I1 faut 
cependant signaler que, dans ces études, 
c’est l’effet du rappel qui était générale- 
ment apprécié. On peut donc concevoir 
que des injections ultérieures de rappel 
au cours de l’enfance aboutiraient au 
même résultat chez l’enfant infecté par le 
VIH. 
C‘est dans I’évaluation des effets secon- 
daires consécutifs à l’administration du 
vaccin DTC qae de nouvelles informa- 
tions ont été obtenues au cours des sept 
dernières années. Les échantillons des 
études de cohorte sont en général de ” 
taille insuffisante pour mesurer l’inciden- 
ce des effets secondaires les plus graves, 
la méthodologie casltémoins étant  
appropriée pour I’étude des facteurs de 
risque de phénomènes comme les encé- 
phalopathies [69]. A Kigali, des convul- 
sions n’ont été notées que dans trois cas 
et seulement après la troisième injection 
de vaccin. Aucun de ces enfants n’était 
infecté par le VIH. O n  sait, de toute 
façon, que ce risque est globalement très 
faible, de 1/1000 [15, 331 à 6/1 O00 
[70], et qu’il semble directement en‘rap- 
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port avec les antécédents personnels et 
familiaux de convulsions [70, 711. Le fait 
que, indépendamment de l’infection par 
le VIH, 37 % des enfants de la cohorte 
de Kigali aient présenté au moins une 
fois une réaction locale et GO % un épi- 
sode fébrile d’après l’interrogatoire de la 
mère est en soi important mais pas du 
tout surprenant ; il s’agit là, en effet, de 
données d’incidence en accord avec 
celles déjà publiées et relatant des études 
menées au Royaume-Uni [72] ou aux 
Etats-Unis [73, 741. Des données com- 
parables à celles provenant de Kigali ont 
été obtenues à la même époque à Kin- 
shasa avec, en particulier, une incidence 
plus élevée de la fièvre chez les enfants 
infectés après DTC-1 (58 % contre 37 
et 42 dans deux groupes de comparai- 
son) [28]. L‘incidence de la fièvre élevée 
constatée par l’enquêteuse était faible, 
inférieure à 3% dans notre étude, donc 
très différente de celle de la perception 
de fièvre d’après la mère [33]. La plus 
grande fréquence des effets secondaires 
après les premières doses de DTC chez 
l’enfant infecté par le VIH observée dans 
les études africaines reste donc dans la 
gamme des valeurs acceptables, d’autant 
que la différence entre les trois groupes 
disparaît dès la troisième dose. 
Le vaccin anti-poliomyélitique habituel- 
lement utilisé dans le cadre du PEV est 
le vaccin à virus vivant atténué adminis- 
tré par voie orale selon le même calen- 
drier que le vaccin DTC avec une dose 
additionnelle dès la naissance. Dans un 
contexte d‘immunodéficience congénita- 
le ou acquise, le risque de poliomyélite 
paralytique postvaccinale pourrait  
atteindre 1 % [ 151, alors que le risque de 
base est estimé à un cas par million de 
sujets vaccinés [33]. II existerait égale- 
ment un risque accru de paralysie dans 
l’entourage des cas souffrant d‘immuno- 
déficience. En effet, ceux-ci excrètent en 
grande quantité du  virus vaccinal et le 
risque de paralysie devient important si 
l’entourage n’est pas vacciné et souffre 
également d’immunodéficience. Bien 
que les études rétrospectives n’aient pas 
identifié l’infection pédiatrique par le 
VIH comme cause de poliomyélite para- 
lytique postvaccinale [I 61, l’utilisation 
du vaccin oral est déconseillée dans les 
pays industrialisés eu égard au faible 
risque de poliomyélite causée par le virus 
sauvage (tableau I). Un seul cas probable 
de poliomyélite postvaccinale chez un 
enfant infecté par le VIH a été décrit en 
Roumanie [75]. La paralysie a été dia- 
gnostiquée à l’âge de 26mois, soit près 
d’un an après l‘administration du rappel, 
mais alors qu’une campagne de vaccina- 
tion de masse par le vaccin oral avait lieu 
dans la région. Le risque d’infection 
naturelle reste encore particulièrement 
élevé dans les PED et probablement 
encore très supCrieur au risque de paraly- 
sic postvaccinale, ce qui justifie pleine- 
ment l’utilisation du vaccin oral dans ce 
contexte. Nous ne disposons, à Kigali, 
d’aucune donnée sérologique sur la 
réponse au vaccin anti-poliomyélitique 
administré par voie orale. L’étude de 
Kinshasa a, quant à elle, montré que la 
proportion d’enfants protégés était tou- 
jours supérieure à 95 % chez les enfants 
infectés par le VIH, mais que la moyen- 
ne géométrique du  taux d’anticorps 
contre les poliovirus de type 1, 2 et 3 
était toujours significativement plus 
basse dans ce groupe par rapport aux 
groupes de comparaison [28]. Deux 
études d’immunogénicité chez les sujets 
infectés par le VIH ont été réalisées avec 
un vaccin anti-poliomyélitique injec- 
table, c’est-à-dire à virus inactivé, l’une 
chez l’enfant [66, 761 et l’autre chez 
l’adulte [77]. Elles ont conclu que la 
réponse au vaccin n’était altérée que 
lorsque l’immunodéficience était profon- 
de. I1 n’y a donc aucune raison de penser 
que les recommandations de l’OMS [181 
doivent être rectiscutées à l’heure actuel- 
le. O n  doit cependant recommander 
l’intensification des efforts de surveillan- 
ce car toute éclosion de cas devrait 
déclencher une recherche approfondie 
[75, 781. 
Csnclusidh 
Les succès obtenus par le PEV dans les 
PED peuvent actuellement être considé- 
rés comme exemplaires. Un  des défis 
posés aujourd’hui au PEV est le suivant : 
quel peut être l’impact d’autres pro- 
blèmes de santé de l’enfant sur le contrô- 
le des maladies à prévention vaccinale ? 
Comme nous l’avons confirmé dans 
cette synthèse, l’infection pédiatrique par 
VIH ne peut pas être considérée comme 
un frein à l’extension du PEV, en parti- 
culier en Afrique. Les recommandations 
déjà anciennes de l’OMS en la matière 
[18, 191 ne nécessitent aucune révision 
au vu des observations les plus récentes, 
et le dépistage systématique et préalable 
de l’infection pédiatrique par le VIH 
avant la vaccination n’aurait aucun sens 
du point de vue de la santé publique. 
Quant à l’efficacité clinique des vaccins 
chez les enfants infectés par le VIH, c’est 
la surveillance épidémiologique de routi- 
ne du PEV qui permettra au mieux de 
l’apprécier dans les populations où ce 
problème de santé publique existe, sous 
réserve que l’on dispose d‘éléments d‘in- 
formation sur  le statut  vis-à-vis de 
l’infection par le VIH de tout ou partie 
des cas de maladies cibles, ce qui n’est 
pas, en général, le cas à l’heure actuelle. 
Nous n’avons pas abordé de façon spéci- 
fique la vaccination de l’adulte, bien que 
certains des problèmes évoqués ptécé- 
demment aient été étudiés chez eux, en 
particulier en ce qui concerne le VAR 
[79], le vaccin anti-tétanique [67, 681 et 
le vaccin anti-poliomyélitique injectable 
à virus vivant inactivé [77]. Le vaccin 
contre l’hépatite B a fait l’objet de 
quelques études chez l’adulte [SO-821 et 
chez l’enfant [83], concluant à une 
réponse plus faible et moins durable dès 
sujets infectés par le VIH et posant donc 
le problème du protocole d’administra- 
tion de ce vaccin à ce groupe. Le vaccin 
anti-grippal a également été étudié chez 
l’adulte [68, 841 et chez l’enfant [SS], 
donnant un degré relatif de protection, 
les moins bons résultats étant obtenus 
chez les sujets présentant une immuno- 
déficience sévère ou des symptômes. En 
ce qui concerne le vaccin anti-pneumo- 
coccique [68, 86, 871, la réponse, dépen- 
dante des lymphocytes T, est générale- 
ment bonne, ce qui est tout particuliè- 
rement important chez l’adulte. Quant 
au vaccin contre 1’Haemophilais injiien- 
zae qui  pourrai t  être donné  à des 
enfants, il n’a, jusqu’à présent, été testé 
que chez des adultes infectés par le VIH 
[88]. Une étude était en cours chez des 
enfants au Rwanda mais a été brutale- 
ment interrompue par la guerre civile en 
avril 1994. 
Une question ne manquera de toute 
façon pas de se poser dans le futur : 
comment développer et rendre utili- 
sables, peut-être dans le cadre du PEV, 
les vaccins anti-VIH, en particulier les 
vaccins prophylactiques de l’infection de 
l’adulte et ceux destinés à interrompre la 
transmission mère-enfant ? B 
. 
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Cinq questions ont été formulées dès 
1986 en ce qui concerne la vaccination 
de routine des nourrissons infectés par 
le VIH : 
- les vaccins les protègent-ils tant du 
point de vue de l'immunogénicité que 
de l'efficacité clinique ? 
- leur administration est-elle accompa- 
gnée d'un risque élevé d'effets secon- 
daires, tout particulièrement avec les 
vaccins vivants atténués ? 
- la stimulation par les antigènes vacci- 
naux est-elle dangereuse pour l'évolu- 
tion de l'infection pédiatrique par le 
VIH? 
- quelles sont les particularités cli- 
niques et épidémiologiques des mala- 
dies à prévention vaccinale chez les 
enfants infectés par le VIH ? 
- quel est le risque de contamination 
nosocomiale par le VIH en rapport 
avec les activités de vaccination ? 
C'est sur la base des meilleures infor- 
mations disponibles ue l'OMS a for- 
mulé des recomman 1 ations des 1987, 
complétées en 1989 et qui sont globa- 
lement en accord avec celles faites aux 
États-Unis et  en France à la même 
période. 
Cet article propose une actualisation des 
connaissances en traitant en priorité de 
la vaccination de routine de l'enfant 
dans le contexte de l'infection par le 
VIH et tout particulièrement dans les 
pays en développement. I1 aborde suc- 
cessivement la vaccination par le BCG, 
la vaccination anti-rougeoleuse et la vac- 
cination contre la diphtérie, le tétanos, 
la coqueluche et la poliomyélite. Pour 
chacun de ces vaccins, des travaux 
menés par les auteurs à Kigali, la capita- 
le du Rwanda, servent d'illustration. Un 
bref aperçu des problèmes posés par les 
vaccins donnés aux adultes vient 'en 
conclusion. L'infection pédiatrique par 
le VIH ne peut pas être considérée 
comme un frein à l'extension du PEV. 
Les recommandations de l'OMS ne 
nécessitent aucune révision au vu des 
observations accumulées depuis sept 
ans, en particulier en Afrique. 
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